Mise a jour fevrier 201 2. 

Question accompagnee d’un Focus (Rev Prat 2012;62:242-4). 



ALLERGIES 
ET HYPERSENSIBILITES 

chez I’enfant et I’adulte 

Aspects epidemiologiques, diagnostiques 

et principes de traitement 

Pr Gisele Kanny 

EA 3999 : « Maladies allergiques : diagnostic et therapeutique », medecine interne, 
allergologie et immunologie Clinique, CHU, Hopital central, 54035 Nancy Cedex, France 

g.kanny@chu-nancy.fr 



EXPLIQUER I’epidemiologie, les facteurs 
favorisants et revolution des principales 
allergies de i’enfant et de I’aduite. 

EXPLIQUER les principales manifestations 
cllniques et biologiques et argumenter 
les procedures diagnostiques. 


ARGUMENTER les principes du traitement 
et de la surveillance au long cours d’un sujet 
allergique, en tenant compte des aspects 
psychologiques. 


Apres avoir defini les maladies allergiques, atopiques et non 
atopiques, nous aborderons les traitements specifiques de I’al- 
lergie (eviction allergenique et immunotherapie specifique ou 
desensibilisation). Nous presenterons le traitement symptoma- 
tique du choc anaphylactique, de I’angioedeme et des rhinocon- 
jonctivites allergiques. 

Le diagnostic et le traitement des allergies cutaneomuqueuses 
et respiratoires s’ integrant dans les items 11 4 et 11 5 ne sent pas 
presentes dans cet expose. 

Elements nosologiques essentiels 

II est indispensable de definir ces termes dont la signification a 
fait I’objet d’un consensus international (fig. 1). 



■ item 113 concerne les donnees epidemiologiques des 
maladies allergiques dont la prevalence, estimee a 25 % 
en France, est en constants augmentation dans les 
pays developpes, les facteurs favorisant I’emergence de ces 
pathologies et leur histoire naturelle. 

II porte sur les connaissances permettant d’etablir le diagnostic 
des reactions d’hypersensibilite immunologique que sent les 
allergies et les reactions d’hypersensibilite non immunologique, a 
savoir les reactions d’intolerance par trouble du metabolisms 
enzymatique, les reactions « pseudo-allergiques » par histamino- 
liberation non specifique, par troubles du metabolisms de I’hista- 
mine, de I’acide arachidonique ou de la bradykinine. Sous un 
masque clinique proche, le diagnostic etiologique est essential 
dans I’objectif de mettre en oeuvre le traitement specifique 
adapte. 
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La reaction d’hypersensibilite est definie comme des symptomes 
objectivement reproductibles provoques par I’exposition a un sti- 
mulus precis a une dose toleree par des sujets normaux. 

L’allergie correspond a une reaction d’hypersensibilite de meca- 
nisme immunologique specifique IgE-dependant ou non vis-a- 
vis d’un allergens qui est un antigene capable d’induire une reac- 
tion allergique. Un haptene est une molecule de petite taille qui ne 
peut declencher une reaction immunitaire qu’a la condition qu’il 
se couple a un porteur (proteins le plus souvent). 

Les reactions d’hypersensibilite non allergique ne repondent pas a un 
mecanisme immunologique et correspondent aux termes utilises 
anterieurement : intolerance, pseudo-allergie, fausse allergie... 
C’est le cas de I ’intolerance a I ’aspirins et aux anti-inflammatoires 
non steroidiens lies a I’inhibition pharmacologique de la voie de la 
cyclo-oxygenase avec production de leucotrienes. 

Une meme substance peut induire les deux types d’hypersen- 
sibilite. Ainsi, le lait peut etre responsable de reactions allergiques 
aux proteines du lait de vache et de reactions non immunolo- 
giques par deficit d’activite lactase : I’intolerance au lactose. 

Leterme atopie signifiant etymologiquement « bizarre » a ete utilise 
pour la premiere fois par Coca et Cooke en 1 923, pour caracteri- 
ser un groups de maladies allergiques reconnaissant une predis- 
position genetique : la dermatite atopique, la rhinite allergique, 
I’asthme allergique et I’allergie alimentaire. L’atopie est une pre- 
disposition personnelle et familiale a se sensibiliser et produire 
des IgE specifiques en reponse a une exposition ordinaire a des 
proteines normales de I’environnement. 

L’atopie se definit comme « I’anormale facilite a synthetiser des 
anticorps IgE specifiques vis-a-vis d’allergenes naturels entrant 
en contact avec I’organisme par les voles naturelles ». 

Cette definition s’articule sur 4 criteres : 

- « I’anormale facilite », qui signs une predisposition genetique 
(transmission polygenique) « a synthetiser des anticorps IgE 
specifiques », qui caracterise un profil Th2 predominant avec 
synthese d’interleukines IL4, IL5, IL13... induisant la synthese 
des IgE specifiques ; 

- « vis-a-vis d’allergenes naturels » : il s’agit d’allergenes naturel- 
lement presents dans notre environnement : on distingue les 
pneumallergenes ou aero-allergenes (acariens, epithelia d’ani- 
maux, moisissures, pollens...) et les trophallergenes ou aller- 
genes alimentaires ; 

- « entrant en contact avec I’organisme par les voies naturelles » : 
ce contact se fait au niveau des interfaces cutaneo-muqueuses 
par voie respiratoire, cutanee, conjonctivale ou digestive. 

Le terme d’anaphylaxie definit une reaction systemique touchant 
deux ou plus de deux organes ou systemes potentiellement 
severe et meme letale. Elle peut etre de mecanisme IgE-depen- 
dant ou non allergique. 

Les maladies allergiques non atopiques correspondent aux allergies 
medicamenteuses, a I’allergie aux venins d’hymenopteres 
(guepe, abeille), aux allergies professionnelles... Elies peuvent 
etre induites par un mecanisme IgE-dependant. Elies peuvent 


affecter « n’importe qui » en I’absence de terrain atopique. L’al- 
lergene responsable n’est pas present dans I’environnement 
naturel (medicament ou allergenes professionnels) ou entre en 
contact avec I’organisme par une voie autre que les interfaces 
cutaneo-muqueuses (venin d’hymenoptere, medicaments injec- 
tables). 

Epidemiologie 

La prevalence des maladies allergiques est en augmentation, 
principalement dans les pays economiquement developpes : 
elles occupent le quatrieme rang par ordre de frequence des 
maladies repertoriees a I ’Organisation mondiale de la sante. Elles 
sont devenues un veritable enjeu de sante publique. Elles 
concernent tous les ages et touchent tous les organes simulta- 
nement ou successivement. On estime que 20 a 30 % de la 
population a un terrain atopique. Tous les sujets ne presentent 
pas de symptomes cliniques ou de maladies atopiques : il peut 
s’agir de sensibilisations latentes asymptomatiques revelees par 
les tests cutanes ou biologiques. Les tableaux cliniques de la 
maladie atopique se modifient avec I ’age du patient. La derma- 
tite atopique est I ’expression la plus precoce du terrain atopique 
et atteint environ 1 0 % des enfants de moins de 3 ans. Sa preva- 
lence diminue avec I’age. La prevalence de la rhinite allergique 
est estimee a 21 % en Europe. L’asthme est un mode d’expres- 
sion frequent chez les adolescents et les jeunes adultes. 
L’asthme aigu grave est la principals cause de deces par allergie 
alimentaire chez I’enfant et I’adulte jeune. Le choc anaphylac- 
tique concerne principalement I’adulte. La frequence des chocs 
anaphylactiques severes est estimee a 1-3/10 000 habitants. 
Les urgences allergiques representent 0,2 a 1 % des motifs de 
consultation dans les services d’accueil des urgences. Les prin- 
cipaux allergenes responsables de choc anaphylactique sont les 
medicaments (anesthesiques generaux et curarisants de syn- 
these, antibiotiques, produits de remplissage [gelatine, dextrans], 
proteines medicamenteuses [hormones, enzymes, serum], latex, 
aliments, venins d’hymenopteres. Tous ages confondus, la pre- 
valence de I’allergie alimentaire est estimee a 3,2 % en France. 
En I’absence d’identification de I’allergene, la maladie atopique 
se perennise ou recidive. 

La prevalence des reactions secondaires medicamenteuses 
severes est estimee a 2,6 par medecin generaliste, soit 1 23 000 cas 
par an en France en medecine generate. Elle correspond a 1 0,3 % 
des hospitalisations dans les hopitaux publics frangais. La pro- 
portion des reactions d’hypersensibilite est estimee a 1 0 % de la 
pathologie iatrogene. II convient de souligner I’obligation de 
declarer aux centres de pharmacovigilance tout effet secondaire 
medicamenteux, dont les reactions d’hypersensibilite. 

L’allergie au venin d’hymenopteres est responsable de 16 a 
38 deces par an. La prevalence des reactions systemiques 
apres piqure d’hymenoptere serait de 3 % dans la population 
generate. 
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Allergies et hypersensibilites chez I’enfant et I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 


Hypersensibilite immediate ou de type I 

Tableau Clinique 

Apres une phase silencieuse biologique de sensibilisation cor- 
respondant a la synthese des IgE specifiques et a leur fixation sur 
les nnastocytes et basophiles, la reexposition a I ’allergens induit 
une reaction clinique dans les minutes qui suivent le contact. La 
liaison allergene-lgE specifique induit la degranulation des baso- 


philes et des mastocytes et la liberation de mediateurs pre- 
formes (histamine principalement) et, dans un second temps, de 
mediateurs neoformes (leucotrienes notamment). Ces media- 
teurs sent responsables des symptomes de la reaction aller- 
gique. La liberation de mediateurs qui ont des proprietes chimio- 
tactiques pour les eosinophiles explique la phase semi-tardive 
dans les 6 heures suivant I’exposition allergenique. Les organes 
cibles de la reaction allergique variant au cours de la vie, meme 
pour un allergens donne. 

Dans certaines formes rares d’anaphylaxie, ce sent des anti- 
corps de type IgG qui sent impliques comme pour les dextrans. 

1 . Manifestations cutaneo-muqueuses 

Les allergies a expression cutaneo-muqueuse sent presentees 
dans I’item 114. La reaction allergique immediate dependante 
des IgE se presents sous la forme d’une urticaire aigue ou 
d’oedeme, dans les minutes suivant le contact avec I’allergene. 
L’urgence allergique est I’oedeme larynge qui se presents comme 
une difficulte subite a respirer, avec sensation d’etouffement et 
dyspnee inspiratoire, hypersalivation. Le premier signs qui attire 
I’attention est la voix rauque ou la dysphonie. Une forme particu- 
liere d’expression cutaneo-muqueuse de la maladie atopique est 
la dermatite ou eczema atopique. 

2. Choc anaphylactique 

II s’agit d’un choc hypovolemique avec pression veineuse cen- 
trals basse. Selon la gravite du choc, 4 grades sent distingues 
(tableau). Le choc anaphylactique survient quelques minutes a 
30 minutes apres le contact avec I’allergene declenchant. Le 
signs pathognomonique est le prurit des paumes des mains et 
des plantes des pieds, du cuir chevelu, et rapidement les symp- 
tomes suivants apparaissent : 

- signes cutanes : urticaire aigue, oedeme ou rash ecarlate ; 

- signes cardiovasculaires : tachycardie sinusale, chute tension- 
nelle, impression de mort imminente ; 

-signes respiratoires : gene respiratoire haute par oedeme 
larynge, ou gene respiratoire basse par spasms bronchique et 
hypersecretion avec a I’auscultation un « bruit de pigeonnier ». 
La cyanose signs la gravite ; 

- signes digestifs : nausees, impression de plenitude gastrique, 
douleurs abdominales, vomissements, diarrhee ; 

- autres signes : conjonctivite, rhinite, transpiration, salivation. 

Le risque letal est estime a 1 0 % en I’absence de traitement. 

Sous traitement, le choc a une evolution cyclique sur 2 a 24 heures. 
Le tableau clinique du choc en cours d’anesthesie est decapite 
de tout prodrome et se manifests par un collapsus nu avec 
risque d’arret cardiaque secondaire et dans les cas les plus 
graves par un arret cardiaque immediat (anaphylaxis cardiaque), 
ou par un bronchospasme serre (veritable mur bronchique a 
I’essai d’insufflation). La tachycardie est absents sous traitement 
par betabloquants. 

3. Asthme 

L’asthme est traits dans I’item 115. Une crise d’asthme aller- 
gique peut survenir apres inhalation de I’allergene (acariens, ani- 


Q L’allergie correspond a une reaction d’hypersensibilite 
de mecanisme immunologique. 

Q Les maladies allergiques sont en augmentation constante 
et concernent environ 25 % de la population frangaise. 

O L’atopie est une maladie genetique en rapport avec 
un desequilibre immunitaire au profit des lymphocytes Th2 
se traduisant par une production excessive d’lgE specifiques 
dirigees centre des allergenes naturels de I’environnement. 

Q Les tableaux cliniques variant avec I’age : predominance 
de la dermatite atopique dans la petite enfance, de I’asthme 
chez le grand enfant, oedeme larynge a I’adolescence 
et choc anaphylactique a I’age adulte. 

Q Les trois urgences allergiques sont le choc 
anaphylactique, I’asthme aigu grave et I’oedeme larynge. 

Ce sont des situations cliniques auxquelles tout medecin 
peut etre confronte et qui requierent un diagnostic 
et un traitement en urgence. 

Q Certains medicaments (betabloquants, inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion, inhibiteurs des recepteurs 
a I’angiotensine II, aspirine et anti-inflammatoires 
non steroidiens) favorisent et aggravent ces maladies. 

Q Les maladies pseudo-allergiques constituent le principal 
diagnostic differentiel. 

Q L identification de I’allergene responsable est essentielle 
pour mettre en place les mesures d’eviction adequates 
et maitriser le risque de recidive. 

Q Les patients a haut risque allergique sont porteurs 
d’une trousse d’urgence contenant de I’adrenaline 
et d’un protocole de soins et d’urgence. 

Q La desensibilisation ou immunotherapie specifique 
par voie sous-cutanee ou sublinguale constitue le traitement 
etiologique de certaines allergies respiratoires et aux venins 
d’hymenopteres et vise a instaurer un etat de tolerance 
vis-a-vis de I’allergene. 
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maux, pollens, latex...) mais aussi apres ingestion d’aliments 
(arachide notannnnent). Les synnptonnes evocateurs d’asthme 
sont une dyspnee sifflante predominante au tennps expiratoire 
avec sensation d’oppression thoracique, la toux persistante sou- 
vent nocturne, ridentification de facteurs declenchants, la rever- 
sibilite sous bronchodilatateurs. L’asthme aigu grave par allergie 
alimentaire, lie notannnnent a I’ingestion d’arachide et fruits a 
coque, se caracterise par sa rapidite de survenue, avec un 
tableau clinique tres grave dans les nninutes suivant I’ingestion de 
I’aliment. Le delai moyen de survenue de I’arret cardiaque ou 
respiratoire est de 30 nninutes. 

Le diagnostic d’asthnne est confirnne en dehors de I’urgence 
par la nnesure du debit expiratoire de pointe et la courbe debit- 
volunne qui identifie un syndronne obstructif. 

4. Rhinite et conjonctivite 

Les synnptonnes associent prurit, rhinorrhee, eternuements, 
obstruction. Les troubles de I’olfaction sont rares dans la rhinite 
allergique. Le score d’hyperreactivite nasale peut etre calcule en 
affectant a chacun de ces 5 synnptonnes un chiffre de 0 a 3 selon 
que le signe est absent, leger, moderement genant ou tres 
genant. 

De nneme, le score clinique de la conjonctivite est quantifie en 
attribuant un chiffre de 0 a 3 aux 4 synnptonnes que sont : le pru- 
rit, le larnnoiennent, la rougeur et I’oedenne. Les elennents de I’in- 
terrogatoire qui orientent vers une rhinite ou conjonctivite aller- 
gique sont : I’existence d’un terrain atopique personnel et/ou 
fannilial, les circonstances de declenchennent (periode pollinique, 
presence d’un pneunnallergene particulier connme un chat, 
rythme professionnel...). La rhinite allergique saisonniere peut 
etre induite par des pollens ou nnoisissures. La rhinite allergique 
perannuelle evolue tout au long de I’annee et peut etre due a des 
allergenes de I’environnennent connme les acariens. 


Echelle de gravite du choc anaphylactique 


• Grade I : signes cutaneo-muqueux generalises 

Erytheme, urticaire avec ou sans oedeme 

• Grade II : atteinte multiviscerale moderee 

Avec signes cutaneo-muqueux, hypotension et tachycardie inhabituelles, 
hyperreactivite bronchique (toux, difficulte ventilatoire) 

• Grade III : atteinte muitivisceraie severe 

Menagant la vie et imposant un traitement specifique ; collapsus, 
tachycardie ou bradycardie, troubles du rythme cardiaque, 
bronchospasme. Les signes cutanes peuvent etre absents 
ou n’apparaTtre qu’apres la remontee tensionnelle 

• Grade IV : arret circulatoire et/ou respiratoire 


En presence d’un tableau clinique de rhinite, il est essentiel de 
rechercher une atteinte associee de I’arbre bronchique : toux, 
asthme, par un interrogatoire et un examen clinique attentif et 
une exploration fonctionnelle respiratoire. 

5. Manifestations digestives 

Les tableaux d’allergie immediate comportent souvent une 
symptomatologie digestive associee : douleurs abdominales, 
vomissements, diarrhee. 

Diagnostic differentiel : les reactions pseudo- 
allergiques ou fausses allergies 

Ces affections miment cliniquement les maladies allergiques. 
Les cellules et les mediateurs incrimines sont les memes, mais 
leur mise en jeu ne releve pas d’un mecanisme immunologique. 
Une liberation non specifique d’histamine peut se produire lors 
de la stimulation des mastocytes par des agents physiques 
(froid, chaleur, pression, effort), des aliments histaminoliberateurs 
(poisson, pore, charcuterie, fraise), ou des medicaments (vanco- 
mycine, codeine, morphiniques). Les patients presentant une 
mastocytose sont a risque de reactions d’histaminoliberation 
non specifique. 

La liberation de leucotrienes, metabolites de la voie de I’acide 
arachidonique par blocage de la voie de la cyclo-oxygenase 
(mecanisme d’action des anti-inflammatoires non steroidiens), 
explique des poussees d’urticaire, d’oedeme, de rhinite et 
d’asthme chez les patients intolerants a I’aspirine et aux anti- 
inflammatoires non steroidiens. La triade de Fernand-Widal 
associe une intolerance a I’aspirine, un asthme et une polypose 
naso-sinusienne. 

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine 
favorisent la survenue d’oedemes, de toux, voire de crise 
d’asthme, du fait du blocage de la degradation de la bradykinine 
par I’enzyme de conversion de I’angiotensine. Les memes effets 
peuvent etre observes avec les inhibiteurs des recepteurs a I’an- 
giotensine II. 

II convient de distinguer I’angioedeme allergique de I’angioe- 
deme hereditaire par deficit fonctionnel ou ponderal en C1 inhibi- 
teur (types I ou II) et de type III hormonodependant. Sa duree 
d’evolution est plus longue : 24-96 heures. II s’agit d’un oedeme 
de couleur plutot blanche, non prurigineux, plutot douloureux. II 
existe des formes cutanees, ORL et abdominales. II est resistant 
aux corticoides. Son traitement repose sur I’administration 
d’acide tranexamique et en cas de severite de concentres de C1 
inhibiteurs ou antagonistes des recepteurs B2 de la bradykinine 
(icatibant : Firazyr). 

Les principaux diagnostics differentiels de la rhinite allergique 
sont les rhinites vasomotrices et la rhinite non allergique a eosi- 
nophiles. 

La conjonctivite allergique IgE-dependante doit etre distinguee 
de la keratoconjonctivite atopique et de la keratoconjonctivite 
printaniere, qui repondent a des mecanismes differents et justi- 
fient une prise en charge ophtalmologique specifique. 
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Facteurs favorisants 

L’ apparition d’une nnaladie atopique depend d’une part de la 
predisposition genetique du patient a deolenoher une reaotion 
IgE-dependante a ces allergenes apportes par voie cutanee ou 
muqueuse, d’autre part de I’allergenioite de la substanoe et du 
contexte de presentation faisant intervenir des facteurs favori- 
sants. La relation entre I’exposition allergenique (acariens, chat, 
chien...) et I’apparition d’une nnaladie allergique est demontree 
pour les pneumallergenes. Des facteurs non specifiques (taba- 
gisme, pollution atmospherique, infections virales) sent des fac- 
teurs aggravants. 

L’immaturite de la muqueuse digestive et du systeme immuni- 
taire intestinal (GALT pour Gut-Associated Lymphoid Tissue), les 
infections digestives, la nature de la flore intestinale sent des fac- 
teurs contribuant a I’apparition d’une allergie alimentaire chez le 
nourrisson. Les modifications environnementales seraient res- 
ponsables de I'induction d'une dysregulation de la reponse 
immune, privilegiant une reponse de type Th2, au detriment de la 
reponse Th1 . Elies interviendraient en interferant avec la mise en 
place et la modulation « normale » d'un systeme immunitaire 
mature, pour lesquels I ’exposition aux agents microbiens, infec- 
tieux ou non (comme ceux de la microflore intestinale) est un ele- 
ment majeur. 

Ainsi, I’amelioration de I'hygiene pourrait avoir un effet positif 
sur la prevention des infections mais negatif sur I'incidence des 
maladies allergiques : e’est la theorie hygieniste. La pollution inte- 
rieure comme les composes organiques volatils et la pollution 
particulaire (SO 2 ), la pollution automobile comme les particules 
diesel sent des facteurs favorisant I’expression de I’allergie et 
intervenant dans I’augmentation d’incidence de ces maladies. 

Certains facteurs declenchent I ’expression clinique de la maladie. 
Ainsi, I’effort favorise I’anaphylaxie alimentaire (le ble est I’aliment 


le plus souvent en cause). La prise de betabloquants, d’inhibi- 
teurs de I’enzyme de conversion, d’inhibiteurs des recepteurs 
a I’angiotensine II, d’aspirine et d’anti-inflammatoires non steroT- 
diens est un facteur de risque et de gravite d’une allergie IgE- 
dependante. 

L’ existence de tares viscerales, en particulier cardiaque et 
coronarienne, est un facteur de risque de gravite d’un choc ana- 
phylactique, d’un asthme ou d’un oedeme larynge. 

Strategie diagnostique 

1 . Elements d’orientation biologique 

Dans les heures qui suivent I’accident allergique, le dosage de 
la tryptase serique qui signe la degranulation des mastocytes est 
recommande : il apporte une aide precieuse au diagnostic diffe- 
rentiel d’un choc. Son augmentation est correlee a la gravite de 
I ’accident. Le pic serique est atteint 1 a 2 heures apres I ’accident 
anaphylactique et diminue progressivement dans les 10 heures 
suivantes. Dans les chocs severes, elle est encore elevee 24 heures 
plus tard, autorisant un prelevement differs apres le traitement de 
I’urgence allergique. Le dosage de I’histamine est possible ; 
cependant, la courts duree de vie de I’histamine (pic de 2 a 5 minutes 
et decroissance en 1 heure), les difficultes du prelevement san- 
guin pour eviter I’histaminoliberation non specifique des baso- 
philes rendent I ’interpretation des resultats plus delicate. 

2. Bilan etiologique immuno-allergologique 

Le bilan allergologique vise a identifier I’allergene responsable 
dans le but de mettre en place une eviction si elle est possible ou 
une immunotherapie specifique. 

L’interrogatoire est la pierre angulaire du diagnostic. L’analyse 
des circonstances de survenue d’une reaction allergique imme- 
diate est essentielle pour identifier I’allergene declenchant. L’en- 
quete est plus complexe en cas de symptomes chroniques : 
asthme, dermatite atopique. L’ etude de I’environnement du 
patient est primordiale, tant domestique que scolaire, profes- 
sionnel ou alimentaire. 

Les tests cutanes utilises en premiere intention sent les prick- 
tests : I ’allergens est applique sur la peau de I’avant-bras ou du 
dos concomitamment a une legere piqure epidermique indolore. 
La positivite du test se traduit par I’apparition d’une papule et 
d’une rougeur dont la lecture se realise 1 5 a 20 minutes plus tard. 
L interpretation obeit a des criteres precis en prenant en conside- 
ration un temoin negatif (glycerosalin phenole) et un temoin positif 
(codeine 9 % ou histamine) [fig. 2]. 

Les intradermoreactions a concentrations croissantes sent uti- 
lisees pour explorer les allergies aux medicaments injectables 
(curares, penicillines), aux venins d’hymenopteres. Elies peuvent 
justifier une lecture retardee a 24-48 heures ou plus dans I ’explo- 
ration de certaines reactions medicamenteuses d’hypersensibi- 
lite retardee a mediation cellulaire. 

Les patch-tests ou tests epicutanes consistent en I ’application 
de I’allergene sur la peau grace a un dispositif special, avec lecture 
a 24-48 heures ou plus tard, notamment dans les cas d’allergie 
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de contact aux corticoides locaux. Ces tests explorent les reac- 
tions d’hypersensibilite retardee (eczennas de contact). Pour 
explorer les reactions d’hypersensibilite retardee aux pneunnaller- 
genes et aliments, les atopy patch-tests sont realises. Ils consis- 
tent en I’application epicutanee des allergenes afin d’evaluer leur 
capacite a reproduire un eczema chez la personne testee. 

Si I’histoire clinique est convaincante, la positivite du test cutane 
confirms I’imputabilite de I’allergene. Dans les autres cas, le bilan 
se poursuit jusqu’a la realisation des tests de provocation. 

Tests biologiques : la recherche d’lgE specifiques est un examen 
de seconds intention apres la realisation des tests cutanes. Les 
tests de detection multi-allergenique recherchant les IgE speci- 
fiques aux pneumallergenes les plus frequents (pollens, acariens, 
moisissures, levures, chats) et/ou des trophallergenes les plus 
frequents (lait, oeuf, arachide, soja, ble, poisson) orientent le diag- 
nostic. Un test positif etablit I’existence d’lgE specifiques vis-a- 
vis d’un allergens du melange mais ne fait pas le diagnostic d'al- 
lergie, et un test negatif n'elimine pas I'allergie chez le patient 
teste (allergens reellement en cause chez le patient absent du 
melange teste). 

A noter que I’allergie ne peut etre definie sur la base d’une aug- 
mentation du taux des IgE totales. Elies sont augmentees dans 
d’autres circonstances comme les parasitoses. Un taux d’lgE 
totales eleve est souvent associe a une dermatite atopique. 

Le test d’activation des basophiles explore la capacite qu’a un 
allergens a induire la degranulation de ces cellules. Ils peuvent 
constituer un examen utile, notamment lorsque les tests cutanes 
et le dosage des IgE specifiques ne sont pas realisables. 

Tests de reintroduction ou epreuve d’eviction : les tests de provoca- 
tion permettent de confirmer le role de I’allergene dans le declen- 
chement des symptomes : tests de provocation bronchique, 
nasals, conjonctivale, orale, test d’exposition realists a I’allergene, 
notamment professionnel. Le consentement eclaire du patient 
est necessaire. Une surveillance stricte s'impose. L’epreuve 
d’eviction peut constituer un test diagnostique si les mesures 


2. Mesures preventives 
de I’allergie aux acariens 

• Exposition de la chambre a coucher au sud, sud-est. 

• Eviter les chambres en sous-sol (humidite toujours plus 
importante). 

• Remplacement de la literie en plumes par du synthetique, a 
condition de laver les oreillers, couvertures, couette tous les 3 mois. 

• Mise en place d’une housse anti-acariens autour du matelas. 

• Suppression du sommier tapissier. L’ideal est un sommier 
a lattes, sommier a ressorts horizontaux. 

• Aspiration reguliere du matelas. 

• Remplacement de la moquette par un sol lisse, lavable. 

• Eviter les peluches dans la chambre et les passer en machine 
a laver tous les 2 a 3 mois. 

• Aerer tous les jours et de fagon prolongee. 

• Diminuer la temperature de la chambre a coucher. 

• Completer eventuellement par un traitement acaricide. 


d’eviction induisent la guerison, notamment en cas d’allergie ali- 
mentaire aux proteines du lait de vache chez le nourrisson. Les 
tests de reintroduction orale permettent de suivre I’acquisition de 
la tolerance alimentaire chez I ’enfant au cours du temps. 

Traitement 

L’histoire naturelle des maladies allergiques et les reactions 
aigues par exposition accidentelle peuvent etre modifiees par 
des mesures preventives et educatives, des protocoles de desen- 
sibilisation visant a retablir la tolerance allergenique. Dans ce 


i.Les principales sources d’allergenes aeriens 


Les acariens : leur proliferation est en rapport 
avec I’hygrometrie interieure, leur croissance 
optimale correspond a une humidite relative 
superieure a 50 % et une temperature 
superieure a 25 °C. La literie doit etre aeree 
et aspiree. L’aspiration en utilisant un filtre 
de particules HEPA, les housses anti-acariens 
pour les matelas sont recommandees. 

Les blattes sont des allergenes presents dans 
les grands ensembles urbains et defavorises. 


Les animaux : chat, chien, cheval, oiseaux 
mais aussi lapin nain, hamster, chinchilla, 
gerbille, furet, appeles nouveaux animaux 
de compagnie ou NAC... 

Certains ailments pour poissons comme les 
vers de vase (larves de Chironomus thumi) 
sont allergeniques, de plus I’aquarium enrichit 
I’air en humidite. 

Les moisissures sont des allergenes 
frequents de I’environnement domestique. 


favorisees par une trop grande humidite 
relative et le manque de ventilation. Elies se 
developpent au niveau des ponts thermiques 
par formation de condensation sur les parties 
froides, des colles de papier peint, 
de la terre des pots de plantes vertes. 

Elies constituent un excellent milieu 
de culture pour les acariens. 

Certalnes plantes vertes comme le ficus, 
les caoutchoucs sont allergisantes. 
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chapitre, nous aborderons les mesures d’eviction allergenique, le 
traitement synnptonnatique du choc anaphylactique et de la rhi- 
noconjonctivite (le traitennent des reactions cutaneo-nnuqueuses 
et asthnnatiques faisant I’objet des itenns 11 4 et 11 5), et les prin- 
cipes de I’imnnunotherapie specifique ou desensibilisation. 

1 . Eviction de I’allergene declenchant 

Le traitennent visant a prevenir I’apparition de nouvelles exacer- 
bations de la maladie allergique repose sur I’eviction de I’aller- 
gene incrimine lorsque celle-ci est possible. II peut s’agir, selon 
les cas, de nnesures d’eviction d’allergenes de I’environnement 
aerien donnestique ou professionnel (v. encadres 1 et2) ou d’aller- 
genes alinnentaires et nnedicannenteux. La prevention au niveau 
de I'environnennent interieur doit concerner tous les lieux de vie 
de I'atopique : donnicile, creches, habitat de la nourrice, des 
proches, etablissennents scolaires, lieux de loisirs, de sport ou 
de vacances, lieux de travail. Certains allergenes connnne les 
pollens appartenant a I’environnennent atnnospherique ne peu- 
vent faire I’objet d’une eviction. Le seui traitennent etiologique 
est, dans ce cas, la mise en place d’une innmunotherapie speci- 
fique ou desensibilisation. 

Les agents susceptibles d’induire des nnaladies profession- 
nelles allergiques a fornne respiratoire ou cutanee chez le sujet 
atopique sent varies : proteines animales, substances vegetales, 
ficus ornennental, clinnatiseur defectueux... Le praticien a un role 
essentiel de conseil dans le choix de I’orientation professionnelle 
de I’enfant atopique, deconseillant les nnetiers exposant aux 
substances proteiques (encadre 3). Par centre, il n’est pas neces- 
saire d’avoir un terrain atopique pour contractor une sensibilisa- 
tion aux produits chimiques : tout travailleur expose peut presen- 
ter un asthnne aux isocyanates, ou une dernnite de contact au 
cinnent (sels de chronne. . .). II taut insister sur la necessite de met- 
tre en place des strategies de prevention sur le lieu de travail pour 
reduire la densite allergenique de I’environnennent professionnel 
(hotte aspirante, masque. . .). 

Le traitement de I’allergie alimentaire repose sur I’eviction des 
allergenes en cause. II se fonde sur la prescription d’un regime 
d’eviction personnalise avec le concours d’un(e) dieteticien(ne) 
specialise(e). 

La directive 2003/89/CE datant du 10 novembre 2003 rend 
obligatoire I’etiquetage de 12 allergenes quelle que soit leur 
quantite dans une denree alimentaire donnee, a condition qu’il 
s’agisse d’un ajout volontaire de la part d’un industriel. Le lupin et 
les mollusques ont ete ajoutes en 2006 (encadre 4). 

2. Traitement symptomatique de I’urgence allergique 

Lestrois urgences allergiques sent le choc anaphylactique, I’oedeme 
larynge et I’asthme aigu grave, dont le traitement est presente 
dans I ’item 1 1 5. La premiere mesure a prendre est d’arreter I ’ex- 
position a I’allergene declenchant, en cas d’allergie medicamen- 
teuse notamment. 

Le malade n’est etendu tete basse et jambes surelevees que 
s’il n’y a pas d’asthme ou d’oedeme larynge. L’oxygenotherapie, 
voire I ’intubation, est mise en place en cas de detresse respira- 


TOUS DROITS RESERVES 


3 . Metiers exposant aux 
substances proteiques a risque 
Chez les atopiques 

• Agriculteurs 

• Arboriculteurs et horticulteurs 

• Boulangers 

• Eleveurs ou vendeurs d’animaux, animaliers (laboratoires de 
recherche) 

• Fromagers 

• Industries agro-alimentaires 

• Industries du caoutchouc (latex), industries textiles 

• Industries des produits de nettoyage (enzymes) 

• Industries pharmaceutiques 

• Industries de la sole 

• Pomiculteurs 

• Professions paramedicales, chirurgicales ou medicales (latex) 

• Professions exposant au contact des bois exotiques 

• Ebenisterie 

• Fabricants d’instruments de musique 

• Constructeurs de bateaux 

• Meuniers, travailleurs des silos a grains 

• Menuisiers 

• Palefreniers 

• Pharmaciens 

• Veterinaires 


toire. En cas d’arret cardiaque : massage cardiaque et ventilation 
artificielle. Une voie veineuse est posee. L’hospitalisation s’im- 
pose meme si revolution initiale du choc est favorable en raison 
du caractere cyclique de son evolution. 

L’adrenaline est le medicament a administrer en priorite en cas de 
choc anaphylactique. Elle a une action vasoconstrictive, inotrope 
positive et bronchodilatatrice. La posologie usuelle administree 
par voie intramusculaire initialement est de 0,01 mg/kg. Chez 
I’enfant, elle est de 0,05-0,1 0 mg jusqu’a 2 ans, 0,1 5 mg de 2 a 
6 ans, 0,25 mg de 6 a 1 2 ans, 0,25 a 0,50 mg au-dela de 1 2 ans. 
L’efficacite est jugee sur les chiffres de la pression arterielle. Si 
I’effet n’est pas obtenu, il faut renouveler I’ injection 5 a 1 5 minutes 
plus tard. L’injection se fait par voie intramusculaire sur la face 
antero-laterale de la cuisse, eventuellement relayee par I’adrena- 
line IV administree en bolus toutes les 1 a 2 minutes, sous surveil- 
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lance cardiaque continue selon le grade de severite (grade I : pas 
d ’adrenaline ; grade II : bolus de 1 0 a 20 pg ; grade III : 1 00 a 200 pg ; 
grade IV : bolus de 1 nng, puis 5 mg a partir de la 3® injection 
associes au massage cardiaque externe et a la ventilation). 

Si necessaire, un relais des bolus est pris par administration 
intraveineuse continue (0,05 a 0,01 pg/kg/min). Ces produits doi- 
vent etre conserves a I’abri de la lumiere et de la chaleur. Depuis 
2000, est disponible un stylo auto-injecteur a usage unique en 
seringue preremplie d’adrenaline : Anapen (dosages a 0,15 mg 
pour les enfants de moins de 20 kg, et 0,3 mg pour les enfants de 
plus de 20 kg et les adultes). Sa facilite d’utilisation conduit a le 
prescrire dans la trousse d’urgence delivree aux patients a risque 
d’urgence allergique grave. II se conserve a temperature ambiante. 
Sous betabloquants, le collapsus est refractaire aux doses habi- 
tuelles d’adrenaline et doit beneficier de doses plus importantes 
(jusqu’a 10 mg ou plus), adjoindre d’atropine (1 a 2 mg par voie IV) 
et de glucagon (1 a 2 mg IVD), a renouveler toutes les 5 minutes 
jusqu’a 5 mg, puis debit continu au besoin (1 mg/h). En cas de 
collapsus refractaire a I’adrenaline : noradrenaline (0,1 pg/kg/min). 
Chez la femme enceinte, I’ephedrine a fortes doses (10 mg par 
voie IV toutes les 1 a 2 min jusqu’a une dose totale de 0,7 mg/kg) 
et le decubitus lateral gauche sont preferables a I ’adrenaline, car 
I’ephedrine diminue le risque d’effondrement du debit uteropla- 


4.Allergenes alimentaires 
a etiquetage obligatoire 

• Cereales contenant du gluten (a savoir ble, seigle, orge, 
avoine, epeautre, kamut ou leurs souches hybridees) et produits 

a base de ces cereales, crustaces et produits a base de crustaces 

• CEufs et produits a base d’oeufs 

• Poissons et produits a base de poissons 

• Arachides et produits a base d’arachides 

• Soja et produits a base de soja 

• Lait et produits laitiers (y compris lactose) 

• Fruits a coque, a savoir amandes, noisettes, noix, noix de cajou, 
noix de pecan, noix du Bresil, pistaches, noix de Macadamia et noix 
du Queensland et produits a base de ces fruits 

• Graines de sesame et produits a base de graines de sesame 

• Anhydride sulfureux et sulfites en concentration > 1 0 mg/kg 
ou 1 0 mg/L (exprimee en SO 2 ) 

• Celeri et produits a base de celeri 

• Moutarde et produits a base de moutarde 

• Lupin et produits a base de lupin 

• Mollusques et produits a base de mollusques 


centaire et d’anoxie foetale par vasoconstriction des vaisseaux 
uterins. Si I’ephedrine est inefficace, il est licite de recourir a 
I’adrenaline en bolus de 1 00 pg. 

Le remplissage vasculaire apres pose d’une voie veineuse utilise 
preferentiellement des solutes cristalloides type Ringer lactate 
(30 mL/kg) pour traitor ce choc hypovolemique qui peut induire 
une diminution jusqu’a 40 % du volume plasmatique. 

Les corticoides a fortes doses sont prescrits parallelement en 
sachant que leur delai d’action est de quelques heures. Ils 
influent sur la phase secondaire du choc anaphylactique lors de 
la liberation des metabolites de I’acide arachidonique. On peut 
proposer Methylprednisolone IV : 1 a 2 mg/kg toutes les 6 heures. 

Les |32-mimetiques sont indiques dans le traitement de la com- 
posante bronchospastique. 

Les antihistaminiques ne constituent pas le traitement du choc 
anaphylactique. Ils visent a attenuer le prurit de la reaction urtica- 
rienne. 

Une surveillance d’au moins 1 2 heures s’impose en raison du risque 
de choc en deux temps. Certains auteurs recommandent une 
surveillance de 24 heures. 

3. Prevention du risque de recidive 

Les documents ecrits : pour eviter la recidive, il est indispensable 
de recourir a une serie de precautions formalisees par ecrit, com- 
muniquees au patient. Le medecin allergologue delivre : 

- la carte d’allergie : elle est conserves avec les papiers d’identite, 
precise I’accident, denomme les agents authentifies, precise les 
evictions a respecter, informe du traitement d’urgence a appliquer ; 

- le compte rendu detaille et les conclusions du bilan allergolo- 
gique ; 

- les documents annexes correspondent aux mesures d’eviction 
allergenique ; 

- le protocols de soins et d’urgence. 

La trousse d’urgence : si I’accident a ete severe et si le patient 
risque d’entrer en contact a son insu avec I’allergene, il doit avoir 
a sa portee en permanence une trousse d’urgence dont les 
modalites d’utilisation sont soigneusement expliquees (fig. 3). La 
trousse contient : une seringue auto-injectable d’adrenaline, un 
corticoide oral, un |32-mimetique inhale avec chambre d’inhalation, 
un antihistaminique. Dans tous les cas, I’appel en urgence d’un 
medecin est requis des les premiers signes : medecin traitant ou 
Samu selon la gravite de la situation. Le numero d’urgence est 1 5 ou 
1 1 2 sur un telephone mobile, en Europe et certains pays strangers 
(a valider avant le depart). 

Protocole de soins et d’urgence et projet d’accueil individualise en milieu 
scolaire : il etablit la conduits a tenir en cas d’urgence allergique. 
La mise en place d’un projet d’accueil individualise en milieu sco- 
laire est demandee par les parents au directeur de I’etablisse- 
ment scolaire. Le protocols de soins et d’urgence est elabore par 
le medecin allergologue et mis en place en collaboration avec le 
medecin traitant et le medecin scolaire. L’education therapeu- 
tique a la prevention et a la gestion de I’urgence allergique est 
essentielle. 
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Nom : 

Date de naissance : 


Prenom : 
Poids : 






ALLERGIE A 


COMPOSITION DE LA TROUSSE D^URGENCE ; 

- Antihistaminique : 

- Corticoide : 

- Bronchodilatateur a action rapide et chambre d' inhalation : 

- Adrenaline auto-injectable : 

- Autres : 

DES LES PREMIERS SIGNES, ALERTER LE SAMU (15 ou 112 sur portable) ET PRATIQUER : 


SITUATIONS SIGNES D' APPEL CONDUITE A TENIR 


Si arise d'asthine 

/Respiration difficile et/ou 
/Impression d'etouffer et/ou 
/Difficultes a parler et/ou 
/Sifflements et/ou 

/ Toux 

/ Faire inhaler avec une chambre 

d' inhalation 3 bouffees : 

i32 mimetiques a action rapide 

Si pas d' amelioration DANS LES 2 MINUTES : 

/Faire a nouveau inhaler 3 bouffees : 
i32 mimetiques a action rapide 
/Faire avaler corticoides 

Si arise d'urtiaaire 

generalisee 

/Plaques rouges et demangeaisons 

/ Faire avaler : antihistaminique 

Si oedeme de Quinake 

/Gonflement des levres 

/Faire avaler : corticoides 


/Gonflement du visage et/ou 
/Gonflement de la langue et/ou 
/Voix rauque et/ou 
/ Etouf foment 

En plus : 

/ Injector sur la face anterieure de 
la cuisse : adrenaline auto-injectable 

Si malaise avea 

/Demangeaisons et/ou 
/Gene respiratoire et/ou 
/ Douleurs abdominales et/ou 

nausees, vomissements 

/Injector sur la face anterieure 
de chaque cuisse : 
adrenaline auto-injectable 

Date : 

Signature et cachet du medecin allergologue : 



Modele de protocole de soins et d’urgence. 




4. Traitement de la rhinoconjonctivite allergique 

Le traitement de la rhinoconjonctivite allergique comporte trois 
aspects : I’eviction de I’allergene si elle est possible, le traitement 
symptomatique et I’immunotherapie specifique. 

Les antihistaminiques (anti-H1) sent les medicaments de choix de 
la rhinoconjonctivite allergique. On distingue deux grandes cate- 
gories : 1) les plus anciens : hydroxyzine (Atarax), dexchlorpheni- 
ramine (Polaramine) et 2) les produits de nouvelle generation qui 
ne passent pas la barriers hemomeningee et ont peu d’effets 
sedatif et anticholinergique : loratadine (Clarityne), desloratadine 
(Aerius), cetirizine (Virlix, Zyrtec, Reactine), levocetirizine (Xyzall), 


fexofenadine (Telfast), mizolastine (Mizollen), ebastine (Kestin), 
rupatadine (Wystamm). La mequitazine (Primalan) a un effet anti- 
cholinergique qui s’avere interessant en cas de composante 
vagotonique. Les antihistaminiques agissent en bloquant les 
recepteurs de type H1 de I’histamine et ont aussi un effet d’inhi- 
bition de la liberation d’histamine, d’inhibition de la phase tardive 
de la reaction allergique par action sur le metabolisme des leuco- 
trienes et des prostaglandines. Dans la rhinite pollinique, ces 
medicaments sent plus actifs s’ils sent presents en presaisonnier 
avant le debut des symptomes et poursuivis pendant touts la 
periods de pollinisation. 
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Les traitements par voie locale ont pour but d’obtenir une action 
rapide et prolongee sur les symptonnes en linnitant le passage 
systennique. 

Dans la rhinite allergique, les anti-H1 locaux peuvent etre pro- 
poses. Les cronnones sent efficaces sur le prurit, la rhinorrhee, 
les eternuements, mais necessitent 5 ou 6 prises par jour. Les 
corticoides locaux ont une activite anti-inflammatoire puissante, 
produisent une vasoconstriction, une dinninution de la permeabi- 
lite vasculaire et luttent centre I’oedenne responsable de I’obs- 
truction nasale. Ils inhibent la reponse inflann mate ire quel que soit 
son agent pronnoteur : mecanique, allergique, infectieux. Les 
effets secondaires locaux sent des irritations, des eternuennents, 
des epistaxis, des ulcerations de la nnuqueuse nasale lors des 
traitements au long cours. 

Les conjonctivites peuvent egalement beneficier de traite- 
ments locaux. On dispose de collyres antidegranulants (cromo- 
glycatedisodique, NAAGA) qui sent surtout efficaces s'ils sent 
utilises preventivement et des collyres antihistaminiques (levoca- 
bastine [Levophta] et azelastine [Allergodil], emedastine [Ema- 
dine], olaptadine [Opatanol]. Leur faible temps de contact avec 
la conjonctive implique des instillations pluriquotidiennes. Les 
collyres corticoides ne doivent etre utilises qu’apres avis ophtal- 
mologique specialise. 


Desensibilisation ou immunotherapie specifique 

L’immunotherapie specifique est un traitement visant a reduire 
I’intensite des symptomes lies a I’exposition a I’allergene : elle 
consists en I’administration de doses progressivement crois- 
santes de I’extrait allergenique correspondent. L’objectif est I’ac- 
quisition d’un etat de tolerance immunitaire vis-a-vis de I’allergene. 

Cette technique s’applique au traitement des affections aller- 
giques respiratoires, qu’il s’agisse de rhinoconjonctivite, 
d’asthme saisonniers ou perannuels. Elle est le traitement de 
reference des allergies aux venins d’hymenopteres (guepe, 
abeille) dans leurs formes systemiques. Elle utilise des extraits 
allergeniques standardises. L’utilisation d’allergenes recombi- 
nants est a I’etude. L’efficacite est jugee sur I’amelioration de la 
symptomatologie evaluee par la pratique des scores cliniques et 
la diminution des besoins medicamenteux. La duree optimale 
d’une immunotherapie specifique varie de 3 a 5 ans. 

Elle peut etre realisee par voie sous-cutanee par un medecin 
sur prescription initials par un allergologue. Elle justifie une sur- 
veillance Clinique de 30 minutes apres I’injection avec prise de 
pression arterielle, mesure du debit expiratoire de points. Le 
medecin doit disposer a proximite d’adrenaline injectable, de 32- 
mimetiques en sprays et injectables, d’antihistaminiques et corti- 
coides injectables. 


Qu’est-ce qui peut tomber a rexamen ? 


Les dossiers cliniques se referant 
a cet item pourront concerner : 

O une urgence allergique : choc 
anaphylactique, oedeme larynge, 
asthme aigu grave : 

- la semiologie et Tidentification 
Clinique de I’urgence allergique ; 

- la pertinence du dosage de la 
tryptase serique pour identifier une 
degranulation mastocytaire et de 
sa normalite a distance pour 
eliminer une mastocytose 
systemique ; 

- le traitement de Turgence 
allergique ; 

- le diagnostic etiologique fonde 
sur rinterrogatoire et le bilan 
allergologique ; 


- facteurs aggravants : medicaments, 
effort ; 

- la prise en charge du patient 
allergique : eviction, protocole de 
soins et d’urgence et projet d’accueil 
individualise en milieu scolaire ; 

O une aliergie ou hypersensibilite 

medicamenteuse : 

- diagnostic a evoquer dans un 
contexte de reaction sous 
antibiotique par example 
(diagnostic differentiel d’une 
eruption virale), eruption sous 
ampicilline en cas de mononucleose 
infectieuse associee ; 

- frequence et epidemiologie 
des allergies medicamenteuses, 
pharmacovigilance ; 


- diagnostic d’une hypersensibilite 
non immune ou intolerance 

a I’aspirine et anti-inflammatoires 
non steroTdiens (AINS) dans 
le cadre d’un syndrome 
de Fernand-Widal ; 

- oedeme bradykinique 

sous inhibiteurs de I’enzyme 
de conversion et inhibiteurs 
des recepteurs a I’angiotensine II ; 
O une observation d’allergie 
professionnelle : 

- diagnostic chronologique, 
semiologique et Clinique ; 

- declaration et prise en charge 
d’une maladie professionnelle ; 

- mesures preventives ; 

- reclassement professionnel. 
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La voie sublinguale constitue une alternative de plus en plus utilises 
qui a dennontre son efficacite et sa bonne tolerance dans les allergies 
respiratoires a certains pneunnallergenes (acariens, pollens). 

Dans le cadre du traitement de I’allergie alimentaire, des protocoles 
de tolerance orale sent developpes. Ils consistent en I’adnninistration 
a doses progressivennent croissantes de I’alinnent en cause dans 
le but d’obtenir un etat de tolerance. Des desensibilisations par 
voie epicutanee sent en cours d’evaluation dans le traitennent de 
I’allergie alinnentaire. 

Toute reaction anormale, qu’elle soit locale, syndromique ou 
systemique survenant en cours de desensibilisation justifie que le 
medecin generalists reevalue avec I’allergologue les nnodalites 
de la desensibilisation. Le medecin doit etre vigilant aux prescrip- 
tions de betabloquants sous forme generals ou locale (collyre), 
d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion, d'antagonistes des 
recepteurs de I'angiotensine II, d'aspirine et d'anti-inflamma- 
toires non-steroidiens qui peuvent destabiliser une desensibilisa- 
tion jusqu'alors parfaitement toleree. 

Dans les allergies medicamenteuses IgE-dependantes, en cas 
de necessite d’utilisation du medicament responsable et en I’ab- 
sence d’alternative therapeutique, peuvent etre proposes des 
protocoles d’accoutumance rapide sous surveillance hospita- 
liere dans I’objectif d’obtenir un etat d’anergie permettant d’ins- 
taurer le traitement. Ces protocoles ne permettent pas d’obtenir 
une tolerance durable, I ’etat d’allergie apparaissant a I ’arret du 
traitement. Ces protocoles sent particulierement utiles dans les 
cas d’allergie a I’insuline, heparine, chimiotherapie. . . 

Autres types d’hypersensibilite 

Bien que la realite des reactions d’hypersensibilite soit plus 
complexe, la classification de Cell et Coombs reste la reference. 

Hypersensibilite dite cytotoxique ou de type II 

Elle se traduit cliniquement par une lyse massive et brutale d’une 
ou plusieurs lignees sanguines en relation avec des anticorps de 
type IgM ou IgG specifiques du complexe antigenique qui se fixent 
sur la membrane cellulaire et activent le complement induisant la 
lyse des cellules de la lignee rouge, blanche ou des plaquettes. 
Ce mecanisme explique certaines cytopenies medicamenteuses 
comme les enemies immuno-allergiques liees aux penicillines. 

Hypersensibilite a complexes immuns ou de type III 

Elle regroupe des pathologies d’organe et des pathologies sys- 
temiques avec des lesions tissulaires en relation avec des depots 
de complexes immuns. La description princeps est la maladie 
serique. La creation de ces lesions specifiques presuppose une 
grande quantite d’antigenes, une grande quantite d’anticorps de 
type IgG et IgM, I’activation du complement, mais aussi I’implica- 
tion de differentes populations activees : plaquettes et neutro- 
philes au premier chef, I’activation des basophiles augmentant 
I’intensite de la reaction. Cette hypersensibilite intervient dans les 


pneumopathies d’hypersensibilite, encore appelees alveolites 
allergiques (poumon d’eleveurs d’oiseaux, poumon de fermier), 
lie a I’inhalation chronique de fortes concentrations de proteines 
d’actinomycetes ou moisissure (poumon de fermier) ou de 
dejections d’oiseaux (poumon d’eleveurs d’oiseaux). 

Hypersensibilite de type IV 

Elle est liee a I ’activation de macrophages et de lymphocytes T 
sensibilises par I’antigene. Ces reactions d’hypersensibilite retar- 
dee se produisent entre 24 et 72 heures apres le contact avec 
I ’antigene : eczemas de contact, hypersensibilite retardee micro- 
bienne ou mycosique. La classique intradermoreaction a la 
tuberculine recherche ce type d’hypersensibilite. 

Reactions d’hypersensibilite de mecanisme complexe 

La cellulaire dependante d’anticorps ou ADCC {Antibody- 
dependent Cellular Cytotoxicity) est impliquee dans certaines 
hepatites medicamenteuses (acide tienilique, iproniazide...). 
Certaines reactions sent inclassables, comme les eosinophilies 
medicamenteuses qui accompagnent le syndrome d’hypersen- 
sibilite medicamenteuse, les fievres medicamenteuses dont on 
postule qu’elles refletent une activation des macrophages avec 
liberation d’IL-1 , ou les lupus induits medicamenteux.* 
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